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wate narosla kostne na brzusznej powierzchni
kregéw, doprowadzily do zmniejszenia rucho-
moéci stawow kregostupa w tym odcinku. Na-
tomiast dzieki stykaniu sie trzonow kregow
L—IV i S—I przez otwor powstaly na miejscu
trzonu kregu L—V, doszlo do nieznacznego
skrécenia kregostupa.

Zmiany zwyrodnieniowe kregostupa spoty-
ka sie takze u ryb: Wunder (8) donosi o skro-
ceniu kregostupa pstraga o okolo 40%, a w in-
nej pracy (7) stwierdza wplyw wykrzywienia
kregostupa u karpia na zmiane ksztattu i topo-
grafii pecherza plawnego.

Na uwage zastuguje rowniez fakt, ze wiele
spos$rdod znanych dzis schorzen koséca istniato
przed wieloma wiekami. Wskazujg na to La-
chowicz i Wyrost (2), ktéorzy analizujgc mate-
riat wykopaliskowy z wczesnosredniowiecznego

Wroctawia (X—XIII wiek) spotykali na ko-
$ciach konia, krowy, §wini i psa réznoksztattne
narosla kostne, bedgce pozostaloscig przebytych
procesow zapalnych i zwyrodnieniowych.
Zwyrodnienia kregostupa wymagaja jeszcze
wielu szczegotowych badan, tym bardziej, ze
moga byé one przyczyna szeregu nastepstw i
decydowaé o wartosciach uzytkowych zwierzat.
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Enterowirusy bydla (EB) stanowig duza
grupe zarazkéw  izolowanych przede wszy-
stkim z przewodu pokarmowego cielat i byd-
la, na prowadzonych in vitro hodowlach ko-
morek. Pierwsze doniesienie o ich wykryciu
opublikowal Kunin, Minuse (43) oraz Moll,
Finlayson (64) w USA, w 1957 r. Nastepnie
izolowano je kolejno w innych krajach jak:
Anglia (57), Japonia (37), Niemcy (8), Szwecja
(31), Belgia (34), Szwajcaria (18), Bulgaria (4),
Wlochy (51), Australia (86), Jugostawia (29),
Polska (17), Poludn. Afryka (73), Egipt (82),
Dania (81), Hiszpania (66), Rumunia (28) i
Francja (33). Szeroko rozpowszechnione
wsrod bydta a szczegOlnie cielat (54) EB stano-
wig przedmiot licznych prac badaweczych, majg-
cych na celu poznanie ich wlasciwosci fizycz-
nych, chemicznych i biologicznych oraz wy-
jasnienie znaczenia w chorobach cielat i bydla.

W niniejszej pracy przedstawiono wyniki
dotychczasowych badan wiruséw EB izolowa-
nych z przewodu pokarmowego, cytopatogen-
nych dla hodowli komorek, nalezacych do
grupy Orphan (ECBO) — na podstawie pis-
miennictwa oraz wlasnych doswiadczen prze-
prowadzonych mna szczepach izolowanych w
kraju (13, 14, 15, 16, 17).

Wtasciwosci fizyko-chemiczne

Enterowirusy bydla (EB) naleza do grupy
pikorna-wiruséw zwierzecych. Wielkos¢ wi-
riona okreS§lona w mikroskopie elektronowym
wynosi okolto 23—27 nm (16, 46, 56, 93). Tro-
che wieksze wymiary — okolo 31 nm posiada
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wg Polson, Kipss (73) prototyp SAl. Metoda-
mi ultrafiltracji i ultrawirowania wymiary
wiruséw ECBO okreslono przewaznie réwniez
na okolo 23—30 nm (5, 8, 22, 25, 33, 58, 60,
86). Jedynie Moll, Ulrich (65) badajac wiel-
ko§¢ wiruséw BEV1 i BEV180 metods filtra-
cji okre$lili ja na okolo 65—160 nm. Jednak
La Placa (45) dyskutujac wyniki Moll, Ulri-
cha (65) podaje, ze wirusy BEV1 i BREV180 sg
serologicznie identyczne z wirusem 47/2 a
wielkc$é tego ostatniego okreslona w inikro-
skopie elektronowym wynosi 25 nnt (46).

Morfologia i struktura wirionu.
Dotychczasowe wymniki badan w mikroskopie
elektronowym dotyczgce bezposrednio wiru-
sow ECBO nie wystarczaja dla zupelnie pew-
nego okreslenia struktury, symetrii oraz ilosci
kapsomeréw zarazka, jednak wskazujg, ze EB
prawdopodobnie posiadajg symetrie 5:3:2 a
ilo¢ ich kapsomeréw wynosi 32 (56). Wyniki
badan La Placa, Portolani (46), Van Der Maa-~
ten, Packer (93) oraz Buczka (16) potwierdzaja
kubiczna organizacje wirionu.

Kwas nukleinowy. Przy pomocy in-
hibitoréw oraz oranzu akrydyny wykazano, ze
materialem genetycznym enterowiruséw byd-
ta jest jednopasmowy kwas nukleinowy typu
RNA (14, 25, 35, 47, 51, 80). Ciezar molekular-
ny oraz uklad zasad w czgsteczce RNA nie
zostaly dotychezas przebadane,

Wplyw czynnikéw chemicznych.
Enterowirusy bydla sg niewrazliwe na dziala-
nie eteru i chloroformu (6, 14, 17, 22, 29, 32,
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33, 36, 44, 51, 52, 58, 62, 66, 72, 86, 93, 95).
Wskazuje to, ze lipidy nie odgrywaja istotnej
roli w czasteczce EB. Réwniez saponina, de-
zoksycholan sodu i trypsyna nie inaktywowa-
Iy dotychczas zbadanych szczepow (7, 9, 14,
32, 39, b5, 58, 82). Badania wrazliwosci wiru-
sow ECBO na 2-(u hydroxybenzyl)—benzy-
midazol (HBB) wykazaly, ze $rodek ten w ste-
zeniu 50 ug/ml hamuje replikacje prawie
wszystkich badanych szezepéw nalezacych do
Ii II grupy La Placa i wsp. (50, 74). Jednak
w stezeniu 5 ug/ml zwigzek ten dziala wy-
biérczo hamujac tylko replikacje =zarazkéw
nalezacych do II grupy serologicznej La Placa
i wsp. (75). Zostalo to potwierdzone przez ba-
dania wlasne w odniesieniu do wiruséw ECBO
izolowanych w Polsce (16). Wydaje sie, zZe
proba z HBB w steZzeniu 5 ug/ml moze sta-
nowié¢ cenny t{est pomocniczy w klasyfikacji
wirusow ECBO. Mechanizm dzialania HBB na
wirusy ECBO jest nieznany. Ostatnie badania
wlasne zdaja sie wskazywaé, ze blokowana
jest synteza wirusa w komorce.

Wirusy ECBO sa niewrazliwe na dzialanie
guanidyny w stezeniu 100 ug/ml (32, 74), a
wirus ECBO59 jest inaktywowany przez hy-
droksylamine (82). Szczepy izolowane przez
autora ulegaly inaktywacji pod wplywem for-
maliny 1:1000 w ciggu 24 godzin (14).

Wplyw czynnikéw fizycznych.
W temperaturze 100°C zarazki ging stosunko-
wo szybko. Jak wykazaly badania wlasne wi-
rus Zal (serotyp I) ginie w czasie do 15 sek.
(14). W temperaturze 50—5H6°C zarazki ulega-
ja inaktywacji w ciggu 30—60 minut, a w
temp. 37°C spadek miana w «ciggu 24 godz. nie
przekracza 1 log (8, 14, 32, 39, 51, 58, 66, 80).
Spadek miana o 50% w temp. 37°C nastepo-
wal po uplywie 10 dni, a w temp. pokojowe]
po uplywie okolo 24 dni (14). W temperaturze
ponizej —20°C miano - zarazkéw nie ulega
zmianie przez dlugi okres czasu, wedlug ob-
serwacji wlasnych powyzej roku. W wyschnie-
tym nawozie, zebranym ze $cian obory, zara-
zek pozostawal Zywy przez 60 dni (96). W
obecnosci dwuwartosciowych jonow Mgttt w
stezeniu 1 M enterowirusy bydla ogrzewane
w temp. 56°C w ciggu 30 minut nie ulegaja
inaktywacji (9, 14, 25, 51, 80, 86, 93). Préka
ta ma znaczenie prakiyczne przy klasyfikacji
zarazkow.

Wplyw pH. Wirusy ECBO nie ulegaja
inaktywacji w szerokim zakresie pH (58).
Praktyczne znaczenie majg badania nad zacho-
waniem sie zarazkéw w Srodowisku kwasnym
(pH 3,0). Pozwalaja one odréznié¢ enterowirusy
od grupy rhinowiruséw. Enterowirusy sa nie-
wrazliwe na niskie pH, natomiast rhinowiru-
sy ulegaja inaktywacji (76). Brak wrazliwosci
wiruséw ECBO na niskie pH wykazali bardzo
liczni badacze (9, 14, 25, 33, 51, 66, 80, 86).

Budowa antygenowa. Poznanie bu-
dowy antygenowej i okreslenie ilo$ci seroty-
péw wiruséw ECBO ma wazne znaczenie
praktyczne, zarowno dla badan nad klasyfi-
kacja jak i nad patogenezg izolowanych szcze-
péw. Badania prowadzilo wielu autoréw
Wiekszo§¢é z mich porownywala jednak wy-'
lacznie wlasne szezepy. Wykazano istnienie
roznych serotypow (2, 3, 5, 8, 14, 19, 33, 39,
60, 65, 70, 71, 72, 77, 79, 89, 93, 94, 98, 99).
Nieco szersze proby pordéwnania wiekszej ilos-
ci prototypow przeprowadzili Moscovici i La
Placa (68), ktorzy poza wlasnymi szczepami
(69) do badan wlgczyli szczepy Moll, Davisa
(61) i Kunin, Minuse (44). Réwniez Burki (21)
poréwnal wirusy ECBO izolowane w 6 kra-
jach.

Badania te maja jednak znaczenie ograni-
czone, 7z uwagi na mala stosunkowo ilo§é po-

‘réwnywanych szczepéw oraz z uwagi na fakt,

iz w badaniach uzyto surowic odpornoscio-
wych przygotowanych na krélikach. Jak wy-
kazaly obserwacje, w surowicach krélikéw
wystepuja mnieswoiste inhibitory neutralizujgce
caly szereg wirusow, w tym takze wirusy
ECBO (41, 42, 59, 65). Inhibitory te sg zwigza-
ne z frakcjg albuminowa i oy (alfa;) surowicy
(48).

Pewne $wiatlo na podzial serologiczny wi-
rusow ECBO rzucily badania La Placa i wsp.
(50), ktérzy uzywajac surowic odpornoscio-
wych wyprodukowanych na kurczetach, po-
rownalli w odczynie seroneutralizacji 22 szcze-
py wirusow izolowanych w roznych krajach.
Autorzy ci wykazali, zZe badane prototypy
ECBO nalezg w zasadzie do 2 grup serologicz-
nych. Grupa I jest jednolita. W obrebie grupy
II autorzy wyrdzniajg 4 podgrupy, wykazuja-
ce pomiedzy soba pokrewienstwo serologiczne.
Wyniki La Placa i wsp. (50) maja duze znacze-
nie praktyczne i mogg stanowic¢ podstawe do

dalszych badan porownawczych — wiruséw
ECBO.
Jak wykazaly badania wlasne (16) wi-

rusy ECBO izolowane w Polsce nalezace do
I i II grupy serologicznej (14) odpowia-
dajg I 1 II grupie La Placa i1 wsp. (50).
Rowniez Singh i wsp. (82) wskazuja, ze izolo-
wany przez nich zarazek nalezy do I grupy
La Placa. Przeprowadzenie dalszych badan po-
rownawczych bedzie mialo duze znaczenie dla
sklasyfikowania calej grupy EB.

Wlasciwosgci hemaglutymacyj-
n e. Dotycheczasowe badania wykazaly, ze nie-
ktére szczepy ECBO hemaglutynuja w temp.
4°C krwinki cztowicka ,,0” oraz réznych gatun-
kow zwierzat (1, 2, 14, 15, 22, 24, 25, 38, 40,
49, 51, 67, 69, 83, 85, 97).

La Placa i wsp. (50, 51) badajac wlasciwosci
hemaglutynacyjne 22 szczepow ECBO izolowa-
nych w réznych krajach wykazali, ze wszyst-
kie zarazki zaliczone przez nich do I grupy se-
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rologicznej hemaglutynuja krwinki malpy Ma-
caca rhesus, a wirusy II grupy serologicznej
whasciwosei tej nie posiadaja. Spostrzezenie La
Placa i wsp. ma duza warto$¢ praktyczng, gdyz
stanowi dodatkowe kryterium w klasyfikacji
ECBO ale wymaga dalszych, uzupelniajgcych
badan poréwnawczych z wirusami izolowany-
mi przez innych autoréw. Wyniki wlasne, jak
dotad, potwierdzaja obserwacje La Placa 1 wsp.
(50). W doswiadczeniach tych, wirusy [ grupy
serologicznej wlasnej, odpowiadajgcej I grupie
La Placa, hemaglutynowaly krwinki malpy
M. rhesus, natomiast wirusy II grupy — wilasci-
wosci tych nie posiadaly (15). Podobne wyniki
otrzymat Schiett i wsp. (81) — izolowane przez
nich wirusy pod wzgledem wlaSciwosci hema-
glutynacyjnych odpowiadaty I grupie La Placa.

Mechanizm hemaglutynacji i sklad hemaglu-
tyniny EB nie sa dostatecznie poznane. Badania
hemaglutyniny wirusa SAl wykazaly, ze jest
ona zwigzana z kapsydem wirionu. Przy pomo-
cy ultrawirowania w gradiencie Ce Cl; mozna
stwierdzi¢ w niej 2 komponenty: jedng posiada-
jaca identyczny ciezar z czasteczka wirionu i
drugg lzejsza. Badania przy pomocy elektrofo-
rezy wykazaty identyczng ruchliwosé elektrofo-
retyczng hemaglutyniny i zarazka. Hemagluty-
nina EB, podobnie jak wirusy EB, jest niewraz-
liwa na dzialanie eteru i naswietlanie promie-
niami UV, ale wykazuje spadek aktywnosci pod
dzialaniem trypsyny (97). W przeciwienstwie do
wirusa, hemaglutynina nie ulega jednak inakty-
wacji w 56°C w ciggu 30 minut. Przechowywa-
na w 4°C przez 1 rok zachowuje 25% aktywnos-
ci (83).

Hodowla. Enterowirusy bydlece namnaza-
ja sie szybko i obficie w prowadzonych in vitro
hodowlach komorek, otrzymanych z réznych
narzadéw bydia. W hodowlach tych wywoluja
bardzo silne zmiany cytopatyczne i szybkie nisz-
czenie hodowli. Zmiany cytopatyczne w jedno-
warstwowej hodowli komérek nerek cielgt obja-
wiaja sie skurczeniem i zaokragleniem zaatako-
wanych komorek, oraz silniejszym zalamywa-
niem $wiatla. Po 2—3 dniach, wszystkie komor-
ki ulegaja zniszezeniu. Jak wynika z obser-
wacji wlasnej, wirusy serotypu I wykazujg
szybsze dzialanie cytopatogenne niz wirusy se-
rotypu II.

Badajac dynamike replikacji wirusow ECBO
na modelu wirusa Zal (serotyp I) autor wyka-
zal, ze adsorbcja wirusa wprowadzonego do ply-
nu hodowli komérek nerek cielagt (HKNC) prze-
biega w czasie do 1 godziny. Po 2 godzinach
od zakazenia wirus ,,znika’ — mnastepuje faza
eklipsy. Wirus mozna ponownie wykry¢ w mia-
nie wyjsciowym po 4 godz. od zakazenia. Po 5
godzinach od wprowadzenia materiatu nastepu-
je 10-krotny wzrost miana. Najwigcej wirusa w
komoérkach stwierdzono w 35 godzin po zakaze-
niu (w 60 godzin wszystkie komorki ulegly
zniszczeniu). W plynie tkankowym w ciggu b
godzin po wprowadzeniu materiatu, wirus wy-
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stepowal tylko w niewielkich ilosciach. Zrepli~
kowane wiriony pojawialy sie po 5 godzinach.
Iloé¢ ich wzrastala powoli w ciggu 24 godzin,
po czym nastepowal gwaltowny wzrost, a po
uplywie 48 godz. stezenie zarazka w plynie bylo
wyzsze niz w komoérkach (14). Rowniez
przy pomocy badan immunofluorescencyjnych
wykazano, ze pierwsze pojawienie sie antygenu
w komorkach nastepuje w 5 godz. po zakazeniu.
Antygen lokalizuje sie¢ w cytoplazmie dookola
jadra tworzac tzw. aureole (,,halo-like structu-
re”). W niektéorych komoérkach antygen stwier-
dzono takze w innych czesciach cytoplazmy. Po
pewnym czasie cala protoplazma wykazywala
fluorescencje, nastepowala deformacja jadra
i zepchniecie go na brzeg zakazonej komdrki
(23). Wirusy ECBO cialek wtretowych nie wy-
twarzaja (14).

Zaréwno I jak i II serotyp wiruséw ECBO
powoduje powstawanie w HKNC duzych
(O =3—4 mm) lub matych (® =1—2 mm) ly-
sinek (52, 54, 65, 69). Rdznic antygenowych po-
miedzy wirusami tego samego serotypu, wy-
twarzajgcymi duze wzgl. male lysinki, nia
stwierdzano (51, 93). Buczek badajac 4 szczepy
serotypu I i 4 serotypu II obserwowal réznice w
czasie powstawania tysinek. Wirusy serotypu I
tworzg lysinki szybciej niz badane w tych sa-
mych warunkach wirusy serotypu II. Obser-
wacja ta moze mieé pewne znaczenie pomocni-
cze przy réznicowaniu serotypoéw; wymaga to
jednak dalszych badan na wiekszej ilo$ci szcze-
pow.

Niektére szezepy ECBO mogg by¢ hodowane
takze na hodowlach komoérek innych gatunkow
zwierzat i czlowieka (8,22, 26, 37, 38, 39, 40, 44,
51, 52, 58, 62, 66, 69, 70, 96).

dla
laboratoryjnych.

Chorobotwérczosc zwierzagt

Wirusy ECBO s w zasadzie niechorobotwér-
cze dla zwierzat laboratoryjnych: — jednodnio-
wych myszy, myszy mlodocianych, §winek mor-
skich, chomikéw, krolikow (8, 15, 33, 39, 51, 58,
62, 69, 87, 89). Tym niemniej, niektérzy autorzy
donosza, ze izolowane przez nich szczepy w
pewnych warunkach wywolywaly kliniczne ob-
jawy choroby u zwierzat laboratoryjnych.

Porazenia, przypominajace klinicznie zakaZe-
nia wywolane przez wirusy Coxsackie A, ob-
serwowali Kunin i Minuse (44) po dootrzewno-
wym zakazeniu jednodniowych myszy, a Moll,
Davis (62) u mlodocianych myszy poddawa-
nych dziataniu kortizonu. Moll (61) wykazal, ze
izolowane przez niego szczepy wprowadzone do-
zylnie ciezarnym $winkom morskim namnazaly
sie w lozysku powodujac $mieré plodéw, a in-
ni autorzy obserwowali, ze niektére szczepy
EB powodowaly ronienia u $§winek morskich
(8, 93).
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Badania epizootyczne i wyniki
dos$wiadczalnych zakazen bydta.

Przeprowadzone badania wirusologiczne i se-
rologiczne wskazuja na bardzo szerokie rozprze-
strzenienie wirusow ECBO wérdd cielat i bydia
(2, 13, 19, 27, 28, 51, 54, 63, 69, 78, 81, 84, 92,
98, 99). Ilos¢ zwierzat wydalajacych zarazek z
kalem maleje wraz z wiekiem., Luginbuhl i
Black (54) wykazali, ze 69% cielgt wydala za-
razek w pierwszym roku zycia; ilos¢ ta spada do
15,6% u cielat w wieku 1—2 lata i do 4,4% po-
wyzej 2 lat. Procent zwierzat wydalajacych za-
razek wzrasta wg Moscovici i wsp. (69), Biirki
(19) w okresie letnim, a wg La Placa 1 wsp. (51)
w okresie zimowym. Stezenie zarazka w prze-
liczeniu na 1 g kalu wg La Placa 1 wsp. (51)
waha sie w granicach od 60 do 1200 czastek.

Wyniki dotychezasowych badan nie przynio-
sty zadawalajgcej odpowiedzi czy wirusy ECBO
sg chorobotwoércze dla bydla i cielgt w warun-
kach naturalnych. Jak wykazaty badania do-
¢wiadczalne szeregu autoréw (8, 15, 30, 33,
36, 39, 70, 95), badane szczepy ECBO nie po-
wodowaly u zakazonych cielagt wyraznych obja-
wow choroby, ale namnazaly sie w organiz-
mach zakazonych zwierzat i powodowaly wy-
razny wzrost miana przeciwcial. Niektorzy au-
torzy uzyskali jednak w warunkach prowadzo-
nych doswiadezerr kliniczne objawy zakazenia:
wzrost temperatury, zapalenie narzadu odde-
chowego, wyplyw z nosa oraz zotok u zakazo-
nych cielat (9, 28, 29, 60, 72, 84, 93).

Zmiany chorobowe w narzgdach rodnych u
zakazonych jalowek opisali Straub, Béhm (90),
Afshar i wsp. (1), Straub (88), a zmiany w na-
rzadach plciowych buhajow (jadra, napletek)
Bouters (10) i inni badacze (9, 11, 12, 88). Ostre
zapalenie wymienia po dowymieniowym wpro-
wadzeniu zarazka obserwowali Straub i Kiel-
wein (91).

Jak z powyzszego wynika, wirusow ECBO
nie mozna uwaza¢ za zarazki apatogenne, acz-
kolwiek nie posiadajg one wyraZnie zdefinio-
wanych wlasciwoséei chorobotwérezych, Wy-
woluja one wyrazng reakcje serologiczng, a
takze u wiekszosci zakazonych cielagt objawy
chorobowe, Objawy te w warunkach do$wiad-
czalnych przebiegajg najczesciej lagodnie. W
warunkach naturalnych, zwtaszcza w $rodo-
wiisku niekorzystnym dla zwierzat, wirusy
ECBO namnazajac sie w oslabionym organiz-
mie, mogg ulatwi¢ zakazenie malo patogennsg
florg bakteryjng, wiklajgcg pierwotne tagod-
ne zakazenie wirusowe, doprowadzajace do
ciezszych objawéw klinicznych jak zapalenie
narzgdu oddechowego i biegunki nawet o cha-
rakterze enzootycznym. W schorzeniach tych
trudno jest okreslié istotng przyczyne. Poste-
powanie lekarskie musi z koniecznosci ograni-
cza¢ sie do leczenia objawowego poszczeg6l-
nych przypadkéw, oraz do poprawy warunkow
higienicznych i zywieniowych.

PiSmiennictwo, obejmujace 99 pozycji, u autora.

Adres autora: dr Jan Buczek, Lublin, ul. Akademicka 12.
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Przypadek mastitis u krowy wywotany
przez Clostridium perfringens A.

Zaktlad Higieny Weterynaryjnej w Gdatisku
Kierownik: dr A. CZARNOWSKI

Zapalenie gruczolu mlecznego u krowy wy-
wolane laseczkami zgorzeli gazowej (Clostri-
dium perfringens) charakteryzuje sie bardzo
ostrym przebiegiem klinicznym. Obserwuje sie
silny obrzek zapalny zakazonsg> gruczotu, a
jego wydzielina ma charakter plynu posoko-
watego, niejednokrotnie z domieszkg peche-
rzykow gazu. Proces chorobowy ulega czesto
uogdlnieniu prowadzgc do $mierci zwierzecia
w ciggu 24—48 godzin. W przewleklej posta-
ci dochodzi do zgorzelinowego zapalenia tkan-
ki gruczolu mlecznego i nieodwracalnych zmian
anatomopatologicznych prowadzgcych do trwa-
tej bezmlecznosei (2, 5).

Przypadki mastitis wywolane laseczkami
zgorzeli gazowej sg bardzo nieliczne i niewia-
domo ktére z serotypow Cl. perfringens wy-
wolujg zgorzelinowe zapalenie gruczolu mlecz-
nego (2).

W piSmiennictwie krajowym brak wzmian-
ki na temat wystepowania mastitis u kréw na
tle Cl. perfringens.

Badaniawtasne

Obserwacje kliniczne. U pierwiastki rasy
ncb, wykazujacej cechy bardzo dobrego odzy-
wienia i kondycji, stanowigcej wlasnoéé ho-
dowey indywidualnego Ob. J. L. zamieszkale-
go w miejscowosci P., zauwazono 24 godziny
przed porodem =zasinienie skéry lewej tylnej
¢wiartki wymienia, ktére w ciggu nastepnych
kilkunastu godzin przyjelo zabarwienie fio-
letowo-czarne.

Tuz po porodzie, ktéry przebiegt prawidlo-
wo 1 we wladciwym terminie wystgpil obrzek
wymienia znacznego stopnia, a w zmienionej
chorobowo ¢éwiartce lewej tylnej pojawila sie
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